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Resumen
Antecedentes:  La  hiperplasia  de  células  de  Leydig  es  una  condición  benigna  infrecuente  carac-
terizada  por  nódulos  testiculares  pequen˜os,  multifocales  y  frecuentemente  bilaterales,  y  puede
presentarse  de  forma  primaria,  produciendo  pubertad  precoz  en  nin˜os  varones  o  secundaria,
como una  masa  testicular  con  ginecomastia  en  aproximadamente  el  30%  de  los  pacientes,  con
manifestaciones  clínicas  similares  a  las  de  los  tumores  de  células  de  Leydig,  lo  anterior  como
resultado de  una  estimulación  hormonal  supraﬁsiológica  idiopática  de  los  testículos.
Caso clínico:  Presentamos  el  caso  de  un  hombre  de  30  an˜os  de  edad  sin  antecedentes  relevan-
tes, padre  de  2  hijos,  atendido  en  el  primer  nivel  de  atención  por  presentar  dolor  y  aumento
del volumen  del  testículo  derecho,  que  resolvieron  con  antiinﬂamatorios  no  esteroideos,  con
hallazgo ecográﬁco  de  un  tumor  testicular  bilateral,  no  obstante  sin  masa  testicular,  asimismo
sin ginecomastia  u  otros  síntomas  o  signos  físicos  relevantes.  Se  conﬁrma  el  hallazgo  por  reso-
nancia magnética  y  se  descarta  actividad  retroperitoneal  por  tomografía;  se  realiza  exploración
testicular  derecha  por  abordaje  inguinal,  con  biopsia  incisional  transoperatoria  de  una  masa
milimétrica que  sobresalía  del  parénquima  sano,  reportada  como  indeterminada  en  el  estudio
transoperatorio,  por  lo  que  se  completó  la  orquiectomía  radical  con  reporte  histopatológico
deﬁnitivo de  hiperplasia  de  células  de  Leydig.  El  paciente  no  aceptó  algún  procedimiento  diag-
nóstico invasivo  en  el  testículo  contralateral,  evolucionó  favorablemente  en  el  postoperatorio
sin cambios  por  imagen  en  el  testículo  contralateral  durante  el  seguimiento.∗ Autor para correspondencia. Legaria 94 D-301, col. Legaria, delegación Miguel Hidalgo, México, Distrito Federal, C.P. 114010,
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Conclusiones:  Se  trata  de  una  presentación  atípica  de  hiperplasia  secundaria  de  células  de
Leydig cuyo  diagnóstico  solo  pudo  realizarse  de  manera  deﬁnitiva  al  realizar  el  estudio  ﬁnal
de la  pieza,  siendo  esta  la  única  forma  de  excluir  con  certeza  un  tumor  de  células  de  Leydig.
© 2016  Sociedad  Mexicana  de  Urología.  Publicado  por  Masson  Doyma  México  S.A.  Este
es un  artículo  Open  Access  bajo  la  licencia  CC  BY-NC-ND  (http://creativecommons.org/
licenses/by-nc-nd/4.0/).
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Secondary  Leydig  cell  hyperplasia  as  bilateral  testicular  tumor:  A  case  report
Abstract
Background:  Leydig  cell  hyperplasia  is  a  rare  benign  condition  characterized  by  small,  multifo-
cal testicular  nodules  that  are  frequently  bilateral.  Its  form  can  be  primary  or  secondary.  The
former produces  precocious  puberty  in  boys  and  the  latter  presents  as  a  testicular  mass  and
produces gynecomastia  in  approximately  30%  of  the  patients  as  a  result  of  idiopathic  supraphy-
siologic hormone  stimulation,  and  has  clinical  manifestations  similar  to  those  of  Leydig  cell
tumors.
Clinical  case:  A  30-year-old  man  with  an  unremarkable  past  history,  the  father  of  two  children,
was seen  at  a  primary  care  hospital  for  pain  and  swelling  of  the  right  testis  that  was  resol-
ved with  nonsteroidal  antiinﬂammatory  drugs.  Ultrasound  study  revealed  bilateral  testicular
tumor. The  patient  had  no  palpable  testicular  mass  or  gynecomastia  or  other  relevant  signs  or
symptoms.  The  ultrasound  ﬁnding  was  conﬁrmed  by  magnetic  resonance  imaging  and  retroperi-
toneal activity  was  ruled  out  from  tomography  scan  results.  Exploration  of  the  right  testis  was
carried out  with  the  inguinal  approach.  The  incisional  intraoperative  biopsy  revealed  a  milli-
metric mass  protruding  from  the  healthy  parenchyma.  It  was  reported  as  undetermined  in  the
intraoperative  study  and  so  radical  orchiectomy  was  completed.  The  deﬁnitive  histopathology
study stated  Leydig  cell  hyperplasia.  The  patient  refused  any  invasive  diagnostic  procedure  in
the contralateral  testis.  His  postoperative  progression  was  favorable  with  no  changes  in  imaging
studies in  the  contralateral  testis  during  follow-up.
Conclusion:  This  was  a  case  of  atypical  secondary  Leydig  cell  hyperplasia  whose  deﬁnitive  dia-
gnosis was  made  through  the  ﬁnal  histopathology  study  of  the  specimen,  the  only  manner  in
which to  accurately  rule  out  a  Leydig  cell  tumor.
© 2016  Sociedad  Mexicana  de  Urología.  Published  by  Masson  Doyma  México  S.A.  This
is an  open  access  article  under  the  CC  BY-NC-ND  license  (http://creativecommons.org/
licenses/by-nc-nd/4.0/).
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a  hiperplasia  de  células  de  Leydig  (HCL)  es  una  rara
ondición  benigna  caracterizada  por  la  presencia  de  nódu-
os  testiculares  pequen˜os,  multifocales  y  frecuentemente
ilaterales.  En  la  forma  primaria  puede  presentarse  con
ubertad  precoz  en  nin˜os  varones,  sin  embargo  la  forma
ecundaria,  que  ocurre  de  manera  más  frecuente  en  adul-
os,  se  presenta  más  comúnmente  como  una  masa  testicular,
on  desarrollo  de  ginecomastia  en  aproximadamente  el  30%
e  los  pacientes1.  Los  tumores  de  células  de  Leydig  tienen
 picos  de  incidencia:  entre  los  5  y  los  10  an˜os  y  entre  los
5  y  35  an˜os,  y  la  aparición  de  un  tumor  o  hiperplasia  de
élulas  de  Leydig  en  la  pubertad  es  un  evento  excepcional2.
a  forma  primaria  es  causada  ya  sea  por  una  mutación  fami-
iar  que  activa  el  receptor  de  hormona  luteinizante  (LH),  que
ausa  elevación  de  la  testosterona  sérica  y  resulta  en  puber-
ad  precoz  en  varones,  o  una  estimulación  congénita  de
onadotropina  coriónica  humana  (GCH)  placentaria  a  los  tes-
ículos;  por  otra  parte,  la  hiperplasia  secundaria  de  células
e  Leydig  es  habitualmente  idiopática  y  resulta  de  la  estimu-
ación  hormonal  supraﬁsiológica  de  los  testículos,  que  puede
t
d
e
leberse  a una  elevación  transitoria  o  sostenida  de  LH  o  GCH,
isminución  de  la  producción  de  testosterona  o  factores  de
recimiento  testiculares  paracrinos  desconocidos.  El  meca-
ismo  exacto  se  desconoce1,  no  obstante,  se  han  investigado
actores  exposicionales  en  estudios  experimentales3,  ade-
ás  de  tratarse  de  un  hallazgo  frecuente  en  pacientes  con
epra  lepromatosa  paralelo  al  dan˜o  testicular4,  que  se  cree
ue  desempen˜a  un  papel  contrarregulador  en  la  preserva-
ión  del  volumen  óseo  en  estos  pacientes5.  La  presentación
línica  de  la  HCL  puede  ser  similar  a  la  de  los  tumores  de
élulas  de  Leydig:  signos  endocrinológicos  de  feminización
n  adultos,  incluyendo  ginecomastia  dolorosa  y disminución
e  la  libido  pueden  resultar  de  la  producción  de  estróge-
os  por  las  células  de  Leydig;  las  células  de  Leydig  también
roducen  testosterona,  la  cual  puede  dar  lugar  a  puber-
ad  precoz  en  nin˜os.  Los  pacientes  pueden  presentarse  con
na  masa  testicular  o  por  infertilidad,  sin  embargo  la  forma
ás  común  de  presentación  es  el  aumento  de  volumen  tes-icular  con  ginecomastia  y  el  25%  de  los  pacientes  tienen
isminución  de  la  libido  o  potencia  sexual6; la  ecografía
scrotal  se  caracteriza  por  la  presencia  de  regiones  testicu-
ares  hiperecogénicas  con  tejido  hipoecogénico  interpuesto.
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Las  lesiones  homogéneas  ecogénicas  se  han  asociado  de
forma  consistente  con  procesos  benignos;  los  tumores  malig-
nos  son  homogéneamente  hipoecogénicos  o  de  ecogenicidad
mixta2,7.  De  lo  anterior  se  sabe  que  hasta  el  45%  de  las  lesio-
nes  testiculares  focalizadas  menores  a  2  cm  son  benignas,
y  la  hiperplasia  de  células  de  Leydig  puede  corresponder
hasta  el  6%  de  estas8.  Se  han  descrito  técnicas  microquirúr-
gicas  para  el  abordaje  de  lesiones  testiculares  sospechosas
en  pacientes  con  compromiso  de  la  fertilidad9,  sin  embargo
el  diagnóstico  de  precisión  puede  ser  difícil  de  no  realizarse
un  procedimiento  quirúrgico  radical6.
Presentación del caso
Paciente  varón  de  30  an˜os  de  edad,  sin  antecedentes  here-
dofamiliares,  patológicos  o  exposicionales,  padre  de  2  hijos,
quien  presenta  cuadro  de  dolor  y  aumento  de  volumen  en
el  testículo  derecho,  que  remite  con  antiinﬂamatorios  no
esteroideos.  Se  realiza  ultrasonido  testicular  en  el  que  se
reportan  hallazgos  en  relación  con  tumor  testicular  bila-
teral,  por  lo  que  es  enviado  al  tercer  nivel  de  atención.
A  la  exploración  física  dirigida  el  testículo  derecho  se
encuentra  discretamente  aumentado  de  taman˜o de  manera
comparativa,  asimismo  hay  dolor  a  la  palpación  en  el  polo
inferior.  En  ambos  epidídimos  se  palpan  masas  compati-
bles  con  quistes.  Se  envían  alfa-fetoproteína,  fracción  beta
de  GCH  y  deshidrogenasa  láctica,  los  cuales  se  encuentran
negativos;  asimismo  el  perﬁl  hormonal  se  reporta  normal,
sin  elevación  de  la  LH,  la  espermatobioscopia  con  oligos-
permia  (8  millones  de  espermatozoides  por  ml)  sin  otras
alteraciones.  Posteriormente se  realiza  un  nuevo  ultraso-
nido  testicular,  en  el  cual  se  observan  áreas  hipoecogénicas
vascularizadas  difusas  en  ambos  testículos  (ﬁg.  1).  En  la
tomografía  computarizada  no  hay  evidencia  de  actividad
Figura  1  Imágenes  ecográﬁcas  donde  se  observa:  a.  Ambos
testículos  con  imágenes  hipo  e  hiperecogénicas  con  mayor  afec-
tación del  lado  derecho.  b.  Sen˜al  doppler  en  las  imágenes  del
testículo  derecho,  lo  cual  sugiere  vascularidad.
Figura  2  Corte  coronal  de  tomografía  donde  se  observa  el
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ceritoneo  al  nivel  de  los  grandes  vasos,  sin  evidencia  de  ganglios
 tumor  retroperitoneal.
anglionar  retroperitoneal  o  a  distancia  (ﬁg.  2).  Debido  a
a  ausencia  de  un  tumor  palpable  se  decide  realizar  una
esonancia  magnética  testicular,  donde  reportan  neoplasia
ilateral  vs  dilatación  de  la  rete  testis  (ﬁg.  3).  Se  realiza
xploración  testicular  derecha  (por  ser  el  lado  más  afectado
or  imagen)  por  abordaje  inguinal  con  hallazgo  transopera-
orio  de  una  masa  indurada  que  sobresale  del  parénquima
esticular  en  el  borde  orientado  hacia  el  epidídimo  de  apro-
imadamente  7  mm,  de  color  café  claro,  indurada.  Se  realiza
iopsia  incisional  de  la  masa  para  estudio  transoperatorio
ue  se  reporta  indeterminado;  debido  a  los  hallazgos  por
magen  de  inﬁltración  no  circunscrita  del  parénqima  testi-
ular  se  decide  realizar  orquiectomía  radical  y  no  parcial
ﬁg.  4).  Asimismo,  por  el  antecedente  de  oligospermia,  y
or  deseo  explícito  del  paciente,  se  diﬁere  la  biopsia  del
estículo  contralateral.  El  reporte  histopatológico  deﬁnitivo
s  hiperplasia  de  células  de  Leydig.  El  paciente  presenta
na  evolución  posquirúrgica  satisfactoria.  Posterior  a  recibir
nformes  sobre  la  naturaleza  de  su  padecimiento  el  paciente
o  acepta  más  procedimientos  diagnósticos  invasivos  en  el
estículo  contralateral,  y  es  egresado  con  plan  de  vigilancia
línica  y  con  estudios  de  imagen.
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Figura  3  Imagen  de  resonancia  magnética  en  corte  axial  en  T1
donde se  observan  áreas  hiperintesas  que  inﬁltran  el  testículo
derecho.
Figura  4  Testículo  derecho  abierto  longitudinalmente  pos-
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Lerior  a  la  extirpación  de  la  pieza;  no  se  observa  inﬁltración
xtensa  del  parénquima  testicular.
iscusión
l  caso  clínico  expuesto  presentó  manifestaciones  atípi-
as  que  diﬁcultaron  el  abordaje  diagnóstico.  El  paciente
o  contaba  con  antecedentes  relacionados  con  el  diagnós-
ico  (seminoma  extragonadal,  criptorquidia,  exposiciones,
epra)10.  El  síntoma  inicial  fue  dolor  y  aumento  de  volu-
en  testicular  sin  masas  palpables,  que  resolvió  con  el
so  de  analgésicos.  Lo  anterior  pudo  pasar  desapercibido
osterior  a  la  resolución  del  cuadro.  En  un  estudio  que
nvolucró  a  1,320  pacientes  con  síntomas  urológicos  diver-
os,  con  la  ﬁnalidad  de  evaluar  la  incidencia  de  neoplasias
esticulares  benignas,  se  encontraron  lesiones  testiculares
ocales  en  27  (2%),  y  de  estos  solo  un  paciente  presentó
n  el  estudio  histopatológico  ﬁnal  hiperplasia  de  células
e  Leydig11.  Adicionalmente,  durante  su  abordaje  no  se
ncontraron  anormalidades  endocrinas,  como  se  describe  en
a  literatura.  En  relación  con  la  oligospermia  se  sabe  que  la
everidad  de  la  afectación  de  la  espermatogénesis  está  aso-
iada  con  alteraciones  morfológicas  y  funcionales  mayores
n  el  compartimento  de  células  de  Leydig12,  sin  embargo  se
BJ.S.  Izquierdo-Luna  et  al.
rata  de  un  paciente  sin  problemas  de  fertilidad,  con  una
ola  espermatobioscopia  con  oligospermia.
En  relación  con  los  hallazgos  imagenológicos,  la  apa-
iencia  heterogénea  e  inﬁltrante  y  difusa  observada  en  la
cografía  contrasta  con  las  que  caracterizan  a  las  lesiones
enignas11. Se  han  reportado  lesiones  quísticas  complejas
ultinodulares  de  la  rete  testis  que  semejan  neoplasias
ntratesticulares  de  células  de  Leydig13,  lo  cual  concuerda
on  el  diagnóstico  diferencial  del  reporte  de  la  resonan-
ia  magnética;  sin  embargo,  se  trata  de  casos  infrecuentes,
iendo  insuﬁciente  para  descartar  una  neoplasia  maligna.
Finalmente,  al  optar  por  una  exploración  inguinal  del
estículo  más  afectado  con  estudio  transoperatorio,  es
mportante  destacar  que  se  han  validado  técnicas  de  aná-
isis  histopatológico  con  sección  en  frío  para  la  selección  de
acientes  para  cirugía  conservadora,  sin  embargo  las  carac-
erísticas  de  la  muestra  deben  ser  adecuadas8; por  otra
arte,  ante  la  duda,  el  diagnóstico  de  certeza  solo  puede
ealizarse  con  el  estudio  del  producto  de  la  orquiectomía
adical6.
onclusión
a  hiperplasia  secundaria  de  células  de  Leydig  es  un  pade-
imiento  benigno  que  constituye  un  reto  diagnóstico.  El
bordaje  debe  estar  centrado  en  una  historia  clínica  extensa
 un  estudio  sistemático  del  paciente  que  permita  evitar
rocedimientos  innecesarios  que  puedan  comprometer  la
unción  reproductiva  y  sexual,  pero  sobre  todo  que  no  pase
or  alto  el  diagnóstico  de  una  neoplasia  maligna.
esponsabilidades éticas
rotección  de  personas  y  animales.  Los  autores  declaran
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